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 Streszczenie
Cel pracy: Badanie liczby miejsc apurynowych/apirymidynowych (AP), markera stresu oksydacyjnego, w DNA 
utkania niezmienionego nowotworowo endometrium i w guzach gruczołowych błony śluzowej macicy u kobiet. 
Poszukiwanie odpowiedzi na pytanie, czy liczba miejsc AP może być markerem zaawansowania guza.
Materiał i metody: Liczbę miejsc AP w przeliczeniu na 105 par zasad określono w 33 próbkach utkania nowo-
tworowego oraz 20 tkankach niezmienionego nowotworowo endometrium przy użyciu Oxidative DNA Damage Kit 
Quantitative (Kamiya Biomedical Company). 
Wyniki: Średnia liczba miejsc AP w DNA niezmienionej nowotworowo błony śluzowej macicy wynosiła 6,0±1,21. 
Średnia liczba miejsc AP w DNA guzów gruczołowych endometrium (21,75±2,54) była znamiennie wyższa 
(p=0, 000047) niż odnotowana w grupie referencyjnej (6,57±1,65), w której skład wchodziły próbki endometrium 
proliferativum, secretivum oraz hyperplasticum. Nie stwierdzono różnic w liczbie miejsc AP w relacji do stopnia 
FIGO oraz głębokości naciekania ściany macicy przez nowotwór.
Wnioski: W guzach gruczołowych endometrium u kobiet liczba miejsc AP: 
1) jest wyższa niż odnotowana w niezmienionej nowotworowo błonie śluzowej macicy, 
2) nie może być markerem zaawansowania nowotworu.
 Słowa kluczowe: stres oksydacyjny / miejsca AP / nowotwory endometrium / 
    / błona śluzowa macicy / 
 Abstract
Objectives: To evaluate apurinic/apyrimidinic sites (AP), one of the oxidative stress markers in normal and can-
cerous human endometrium and determine whether AP sites could be a molecular marker of endometrial cancer 
advancement.
Material and methods: AP sites were investigated in DNAs of 33 endometrial cancer (EC) and 20 noncancerous 
endometrial samples using Oxidative DNA Damage Kit Quantitative (Kamiya Biomedical Company). 
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Wstęp 
 Stres	 oksydacyjny	 definiowany	 jest,	 jako	 stan,	 w	 którym	
wytwarzanie	 reaktywnych	 form	 tlenu	 (reactive oxygen species 
-	ROS),	 głównie	w	postaci	wolnych	 rodników,	 czyli	 substancji	





być	 stres	 oksydacyjny,	 którego	 uznanym	 markerem	 jest	 obok	
poziomu	 8-oksy-guaniny,	 liczba	 miejsc	 apurynowych/apirymi-






















stępował	 dodatkowo	 rozrost	 przednowotworowy	 endometrium.	
Wspomniani	badacze	uważają,	że	aktywność	tej	peroksydazy	w	





















czeniu	 w	 probówkach	 Eppendorfa	 natychmiast	 zamrażano	 w	
ciekłym	 azocie	 i	 przechowywano	w	 -80°C.	 Preparatykę	 kwasu	











trium	wzrostowym,	wydzielniczym	 i	 rozrostowym.	Dla	 stopnia	
zróżnicowania	 komórek	 gruczolakoraka	 wyróżniono	 grupy	 le-

















została	 przy	 zastosowaniu	 pakietu	 Statistica	 for	 Windows	
wersja	5.1G	 (StatSoft	 Inc,	USA)	 i	obejmowała	zakres	wartości	




Results: Mean AP sites in noncancerous endometrium was 6.0±1.21 per 105 base pair. In EC group the mean 
AP sites level was greater than estimated in the reference group containing proliferative, secretory and hyperplastic 
endometrial samples (p<0.05). There was no relation between AP sites and EC FIGO grading or the depth of the 
uterine wall neoplastic invasion.
Conclusions: In EC mean AP sites level is greater than estimated in noncancerous endometrium. AP sites are not 
a molecular marker of EC advancement.
 Key words: oxidative stress / AP sites / endometrial neoplasms / endometrium / 
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AP	 w	 endometrium	 stworzono	 grupę	 referencyjną	 obejmującą	
wzrostową,	wydzielniczą	i	hiperplastyczną	błonę	śluzową	maci-
cy	z	wyłączeniem	endometrium	zanikowego,	pomimo	że	analiza	
zbiorcza	 wyłonionej	 grupy	 (n=14)	 wykazała,	 że	 średnia	 liczba	
miejsc	AP	(6,57±1,65)	nie	różniła	się	istotnie	od	odnotowanej	w	
sześciu	przypadkach	endometrium	zanikowego	(p=0,62).	
	 W	 niezmienionej	 nowotworowo	 błonie	 śluzowej	 macicy	 u	









wyższa	 (p=0,000047)	 niż	 odnotowana	 w	 grupie	 referencyjnej	
(6,57±1,65).













Rycina 1. Średnia liczba miejsc AP/105 bp w zależności od zróżnicowania  
histologicznego gruczolakoraka endometrium u kobiet. E – endometrium grupy 
referencyjnej. 
 
Rycina 2. Liczba miejsc AP w relacji do wieku kobiet leczonych operacyjnie  
z powodu gruczolakoraka endometrium. Linia oznacza górną granicę zakresu normy 
liczby miejsc AP dla grupy referencyjnej.
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	 Średnia	 liczba	miejsc	AP	w	DNA	w	 poszczególnych	 stop-
niach	 zaawansowania	 histologicznego	 nowotworu	 była	 istotnie	
wyższa	w	 relacji	 do	 zanotowanej	w	 grupie	 referencyjnej:	 G1 –	
p=0,00039;	G2 –	p=0,001;	G3 –	p=0,012.

























	 W	 zależności	 od	 głębokości	 naciekania	 błony	 mięśniowej	
ścian	trzonu	macicy w	grupie	badanych	33	gruczolakoraków	en-







kach	 pozostałych	 gruczolakoraków	 (22,43±4,16	 vs	 21,12±3,11;	
p=0,94).
	 W	DNA	utkania	gruczolakoraków	endometrium	nie	stwier-
dzono	 korelacji	między	 liczbą	miejsc	AP	 a	wiekiem	oraz	BMI	
leczonych	operacyjnie	kobiet.
Dyskusja





endometrium	 u	 kobiet.	 Przedstawione	 rezultaty,	 umożliwiając	



















ka.	W	przeciwieństwie	do	 rezultatów	zaprezentowanych	 	 przez	








notowali	 również	Barbin	 i	wsp.	 analizując	poziom	modyfikacji	
w	 tkankach	 jelita	 grubego.	Wspomniany	 zespół	 uważa,	 że	wy-
stępowanie	nawet	bardzo	dużych	różnic	w	ilości	miejsc	AP	nie	
tylko	 przy	 schorzeniu	 nowotworowym,	 może	 być	 uzależnione	
zarówno	od	rodzaju	 tkanki	 jak	 i	od	obecności	nierozpoznanych	
chorób	powodujących	wystąpienie	stresu	oksydacyjnego,	w	tym	





kobiet	 z	 mikroskopowym	 obrazem	 atrofii	 endometrium	 świad-
czącym	o	długotrwałej	hipoestrogenemii,	odnotowano	nie	tylko	
niewielki	 rozrzut	wartości	 (od	2,6	do	10,7)	ale	 także	najniższą,	
średnią	liczbę	miejsc	AP.	Stwierdzenie	takich	zależności,	jakkol-
wiek	nieistotnych	statystycznie,	skłania	do	wyrażenia	opinii,	że	






	 Wyniki	 badań	 własnych	 pozwalają	 na	 stwierdzenie,	 że	 w	
utkaniu	gruczolakoraków	endometrium	dochodzi	do	akumulacji	
oksydacyjnych	modyfikacji	genomu.	W	tkance	guzów	gruczoło-
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wego,	 że	 stres	 oksydacyjny	nie	 narasta	 relatywnie	 do	 progresji	
schorzenia.	Wspomniana	grupa	Matsui	uważa	ponadto,	że	pod-
wyższony	poziom	ale	8-oksy-guaniny	w	najmniej	zaawansowa-
nych	 formach	 nowotworu	 sutka	 może	 pośrednio	 informować	




w	 guzach	G2	w	 relacji	 do	 pozostałych	 grup,	 potwierdzają	 taką	
możliwość	w	odniesieniu	do	badanych	przez	nas	nowotworów.






Praca zgłoszona na XXX Jubileuszowy Kongres Polskiego To-
warzystwa Ginekologicznego „Jakość życia kobiety – Salus fe-
minae suprema lex esto” – w dniach 16-19 września 2009 roku 
w Lublinie.
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